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La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est une maladie chronique 
fréquemment rencontrée en consultation de médecine générale. Sa prise en charge peut 
nécessiter le recours au pneumologue, pour en faire le diagnostic et éventuellement 
adapter le traitement. Cependant, cette pathologie est rarement isolée et s'accompagne 
volontiers de comorbidités, dont la prise en charge nécessite une vision plus globale du 
patient. Certaines de ces comorbidités sont silencieuses. Il en est ainsi de l'ostéoporose, 
dont les seules manifestations visibles sont ses complications: les fractures1,2. Les 
données de la littérature retrouvent une prévalence importante de l'ostéoporose3–19 et de 
ses complications7,8,17,20–24 parmi les patients atteints de BPCO. C'est pourquoi les 
nouvelles recommandations internationales du groupe GOLD (Global initiative for 
chronic Obstructive Lung Disease) de 2013 soulignent la nécessité d'une prise en 
charge de l'ostéoporose, en tant que comorbidité de la BPCO25. Ce rapport précise que 
cette prise en charge doit se faire selon les modalités habituelles de l'ostéoporose. Ces 
modalités sont définies en France par les recommandations de l'HAS de 2006 et 
réactualisées en 20122,26.
Dans  ce  travail,  nous  avons  voulu  confronter  l'adéquation  de  la  prise  en  charge 
diagnostique de l'ostéoporose dans la population BPCO du centre Henri Bazire aux 
recommandations de l'HAS sur l'ostéoporose.
Les objectifs secondaires sont d'évaluer la prévalence de la pathologie fracturaire non 
traumatique  et  d'évaluer  la  fréquence  de  la  prise  charge  thérapeutique  anti-
ostéoporotique au sein de cette population.
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II - REVUE DE LA LITTÉRATURE
_____________________________________________ 
1) B  roncho-Pneumopathie Chronique Obstructive 
1.1) Définition
La  broncho-pneumopathie  chronique  obstructive  (BPCO)  est  définie  par  les 
recommandations  internationales  du  groupe  GOLD25 (Global  initiative  for  chronic 
Obstructive Lung Disease), comme une maladie chronique accessible à la prévention 
et au traitement. Elle se caractérise par :
• une  diminution  persistante  des  débits  aériens,  d'installation  habituellement 
progressive.
• une augmentation de la réponse inflammatoire chronique, des voies aériennes et 
des poumons, à des particules ou des gaz nocifs.
• des exacerbations et des comorbidités contribuant à la sévérité de la maladie.
La  symptomatologie  clinique  évocatrice  associe  dyspnée,  toux  chronique, 
expectorations,  et/ou  une histoire  d'exposition à  un ou des  facteur(s)  de  risque  de 
BPCO. 
Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) permettent de faire le diagnostic du 
syndrome obstructif et d'en déterminer la sévérité (Tableau 1).
1.2) Épidémiologie
La prévalence de la BPCO est difficile à évaluer car la maladie est sous-diagnostiquée, 
du fait de la banalisation des premiers symptômes et de la nécessité de réaliser des 
EFR pour en faire le diagnostic. Cette prévalence est estimée en France entre 5 à 10 
%27, et touche plus spécifiquement les plus de 45 ans. 
La BPCO touche deux fois plus les hommes que les femmes, mais l'incidence de la 
maladie semble se stabiliser chez l'homme, alors qu'elle augmente chez la femme, en 
particulier du fait du développement du tabagisme féminin27.
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La BPCO représente la cinquième cause mondiale de décès derrière notamment les 
coronaropathies et les accidents vasculaires cérébraux28. Cela représente plus de trois 
millions de décès par an, dont 16 000 en France27. Le taux de mortalité sur 3 ans est 
respectivement de 11 %, 15 % et 24 % pour les stades GOLD II, III et IV25.
1.3) Facteurs de risque
Les facteurs de risque connus de la BPCO sont multiples25:
• Exposition aux particules  : 
-Le tabagisme représente le principal facteur de risque, avec une relation dose-
effet, qu'il soit actif ou passif. L'exposition in utéro représente aussi un risque.
-L'exposition professionnelle aux poussières, organiques ou inorganiques, aux 
agents chimiques et aux fumées.
-La pollution urbaine et intérieur de l'air.
• Facteurs génétiques  
• Age et Sexe  : 
-L'âge d'apparition de la  maladie  semble plutôt  être  le  reflet  du cumul  des  
expositions.
-Les  hommes  sont  plus  concernés  par  la  BPCO  que  les  femmes,  mais  
l'incidence chez les femmes augmente.
• Croissance et développement du poumon  : 
Les facteurs altérant ce développement augmentent le risque: l'exposition in  
utéro au tabac, infections pulmonaires sévères de l'enfant...
• Statut socio-économique  :
La précarité est un facteur de risque, conséquence entre autre d'une exposition 
supérieure  aux  polluants  intérieurs  et  extérieurs  ,  d'une  malnutrition,  des  
infections... 
• Asthme et hyperréactivité bronchique  .
• Bronchites chroniques  .
• Infections  (infection respiratoire sévère pendant l'enfance, tuberculose, VIH...).
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1.4) Comorbidités
La réactualisation en 2013 des recommandations du groupe GOLD insiste sur la prise 
en charge des comorbidités  de la  BPCO dont  la  présence altère le  pronostic  de la 
maladie25:
• Maladies cardiovasculaires :
Cardiopathie ischémique, insuffisance cardiaque, arythmie complète par 
fibrillation auriculaire (ACFA), hypertension artérielle (HTA)
• Cancers du poumon
• Anxiété et dépression
• Infections respiratoires
• Syndrome métabolique et diabète
• Ostéoporose 
Tableau  1 -  Classification de  la  sévérité  de  la  BPCO25 (basée  sur  le  VEMS post-
bronchodilatateur, chez les patients ayant un rapport VEMS/CVF < 70 %)
Stade de BPCO VEMS (en % de la valeur théorique)
GOLD I (peu sévère) VEMS ≥ 80 %
GOLD II (modéré) 50 % < VEMS < 80 %
GOLD III (sévère) 30 % < VEMS < 50%
GOLD IV (très sévère)
VEMS < 30 %
ou
VEMS < 50 % et
insuffisance respiratoire chronique (PaO2  < 60 mmHg)
VEMS : Volume Expiratoire Maximal seconde,  CVF : Capacité Vitale Forcée,  GOLD : Global Initiative for 




L'ostéoporose se définit comme une maladie diffuse du squelette, caractérisée par une 
faible  masse  osseuse  et  une détérioration  de  la  micro-architecture  du tissu osseux, 
responsable d'une fragilité osseuse, donc d'une augmentation du risque de fracture29.
L'ostéoporose  est  une  maladie  silencieuse,  qui  ne  se  manifeste  que  par  ses 
complications : les fractures et en particulier les fractures vertébrales, de l'extrémité 
supérieure du fémur, de l'extrémité distale de l'avant-bras, et de l'extrémité supérieure 
de l'humérus.
En fait tous les os peuvent être le siège d'une fracture par fragilité, sauf le crâne, les os 
de la face, le rachis cervical, les doigts et les orteils.
En pratique la survenue d'une fracture sans traumatisme majeur doit faire se poser la 
question d'une fragilité osseuse sous-jacente1,2.
2.2) Diagnostic
L'ostéoporose présente deux aspects : un aspect quantitatif: diminution de la densité 
minérale osseuse (DMO), et un aspect qualitatif: détériorations micro-architecturales.
Les détériorations micro-architecturales ne sont pas évaluables en pratique courante. 
La mesure de la DMO est donc actuellement l'approche diagnostique la plus précise de 
l'ostéoporose, et il est reconnu que le risque de fracture est inversement proportionnel 
à la DMO2,24.
Plusieurs  techniques  permettent  d'explorer  la  densité  minérale  osseuse  : 
absorptiométrie  mono  ou  biphotonique  aux  rayons  X,  méthodes  quantitatives  par 
ultrasons,  tomodensitométrie  quantitative,  radiographies  standards,  imagerie  par 
résonance magnétique (IRM).
La méthode de référence actuelle  pour la  mesure de la  DMO est  l'absorptiométrie 
biphotonique aux rayons X (DXA ou ostéodensitométrie biphotonique à rayons X), qui 
doit être réalisée sur deux sites: rachis lombaire et extrémité supérieure du fémur, de 
18
préférence2.
La DXA mesure la DMO (gr.cm-2) en divisant le contenu minéral osseux (gr), par la 
surface osseuse (cm2). Pour être interprété, le résultat est exprimé en T-score: il mesure 
l'écart,  exprimé en écart-type,  entre  la  valeur  du patient  et  la  valeur  moyenne des 
adultes  jeunes  du  même  sexe.  Lorsqu'il  existe  une  discordance  entre  le  T-score 
lombaire et fémoral, on retient le site dont la mesure est la plus basse (Annexe 1).
Selon  la  valeur  du  T-score,  l'Organisation  Mondiale  de  la  Santé  (OMS)  définit  4 
catégories chez la femme ménopausée1:
• Normal : T-score > -1
• Ostéopénie : -2,5 < T-score ≤ -1
• Ostéoporose : T-score ≤ -2,5
• Ostéoporose sévère : T-score ≤ -2,5 et présence de fracture(s) de fragilité
Bien qu'il  n'y  ait  pas de  consensus,  il  est  d'usage d'utiliser  les  mêmes seuils  chez 
l'homme1,30.
Les  modalités  de  réalisation  de  la  DXA  sont  définies  en  France  par  les 
recommandations de l'HAS de 20062. Leur actualisation faite en 2012 par le Groupe de 
Recherche  sur  les  Ostéoporoses  (GRIO)  et  la  Société  Française  de  Rhumatologie 
(SFR) concerne l'ostéoporose postménopausique26. Ces recommandations sont reprises 
par la sécurité sociale afin de définir les conditions de remboursement de l'examen 
diagnostique31.
Un  tableau  clinique  évocateur  d'ostéoporose  nécessite  d'abord  la  recherche  par 
l'interrogatoire et l'examen clinique de facteurs de risque de l'ostéoporose ou de ses 
complications.  Il  faut  aussi  rechercher  une  maladie  responsable  d'une  ostéoporose 
secondaire, afin de réaliser des examens complémentaires et instaurer un traitement 
adapté. Une cause tumorale ou traumatique de fracture doit être recherchée.
L'ostéodensitométrie  peut ensuite être demandée s'il  existe une indication reconnue 
(Tableau 2). Cet examen ne sera réalisé que si son résultat peut à priori conduire à une 
modification de la prise en charge thérapeutique du patient.
La réactualisation de 2012 des recommandations prévoit la possibilité d'instaurer un 
traitement anti-ostéoporotique aux femmes ménopausées en présence d'une fracture 
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sévère non traumatique,  sans  examen diagnostique préalable.  Ces  fractures sévères 
incluent : extrémité supérieure du fémur, vertèbre, fémur distal, extrémité supérieure 
de l'humérus, bassin, tibia proximal et 3 côtes simultanées.
Tableau 2 - Indications remboursées de l'ostéodensitométrie biphotonique à rayons-X
Dans la population générale, quels que soient l'âge et le sexe :
En cas de signe d'ostéoporose :
• Découverte ou confirmation radiologique d'une fracture vertébrale (déformation du 
corps vertébral) sans contexte traumatique ni tumoral évident.
• Antécédent personnel de  fracture périphérique survenue sans traumatisme majeur 
(sont exclues les fractures du crâne, des orteils, des doigts et du rachis cervical).
En cas de pathologie ou traitement potentiellement inducteur d'ostéoporose :
• Lors d'une  corticothérapie systémique prescrite  pour une durée d'au moins trois 
mois consécutifs, à une dose ≥ 7,5 mg/jour d'équivalent prednisone (il est préférable 
de faire l'examen à l'instauration du traitement).
• Antécédent documenté de : 




Hypogonadisme  prolongé  (incluant  l'androgénoprivation  chirurgicale 
[orchidectomie] ou médicamenteuse [traitement prolongé par un analogue de la 
Gn-RH]).
Chez la femme ménopausée: indications supplémentaires (y compris pour les femmes sous 
Traitement Hormonal de la Ménopause à doses utilisées inférieures aux doses recommandées 
pour la protection osseuse), 
• Antécédent familial de fracture du col fémoral sans traumatisme majeur chez un 
parent au premier degré.
• Indice de masse corporelle < 19 kg.m-2.
• Ménopause avant 40 ans quelle qu'en soit la cause.
• Antécédent de prise de corticoïdes d'une durée d'au moins 3 mois consécutifs, à une 
dose ≥ 7,5 mg/jour d'équivalent prednisone.
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2.3) Évaluation du risque de fracture
La mesure de la DMO est insuffisante pour évaluer le risque de fracture, car elle ne 
permet pas d'évaluer la qualité de l'os. Même s'il existe une bonne corrélation entre 
DMO basse et fracture, il apparaît qu'un nombre important de fractures périphériques 
sans  contexte  traumatique  surviennent  malgré  un  T-score  supérieur  au  seuil  de 
diagnostic de  l'ostéoporose32. C'est ce qui a justifié la réalisation d'outils tels que le 
FRAX (Fracture Risk Assessment Tool), afin de mieux évaluer le risque de fracture. 
Le FRAX est un outil statistique, développé par l'OMS à partir de 12 cohortes issus 
des différents continents et incluant 60 000 individus. Il détermine le risque de fracture 
majeure ostéoporotique et de fracture de l'extrémité supérieure du fémur à 10 ans, en 
fonction de la DMO et de facteurs de risque (Annexe 2). Il se présente sous la forme 
de tables à plusieurs entrées. Il est en accès libre sur Internet33.
Cet outil est inutile chez les sujets pour lesquels l'indication de traiter est évidente. Il 
n'existe pas de seuil d'intervention validé en France. Les recommandations actualisées 
en 2012 chez la femme ménopausée proposent de choisir comme seuil  la valeur de 
FRAX qui correspond au risque calculé des femmes de même âge ayant déjà fait une 
fracture26.
3) BPCO et Ostéoporose
3.1) Épidémiologie de l'ostéoporose associée à la BPCO
La prévalence de l'ostéoporose chez les patients atteints de BPCO varie de 9 à 66 % 
selon la  méthode employée, la  sévérité  de la  maladie respiratoire,  et  la population 
étudiée (Tableau 3).
Le  lien  entre  la  prévalence  de  l'ostéoporose  et  la  sévérité  de  la  BPCO n'est  pas 
consensuel, puisque certaines études retrouvent ce lien3,8,34, et d'autres non6,7,11.
Le  sexe  féminin  étant  un  facteur  de  risque  d'ostéoporose,  l'augmentation  de  la 
prévalence de la BPCO chez les femmes laisse présager une future augmentation de la 
prévalence de l'ostéoporose et de ses complications dans la population souffrant de 
BPCO.
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Tableau 3 - Prévalence de l'ostéoporose associée à la BPCO.
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DXA tête fémorale et 
rachis lombaire 22 24
Sabit et al.9
(Royaume Unis)
GOLD I-IV 75 DXA RL et hanche totale NR 24
Dimai et al10
(Autriche)
BPCO non traité 














81 DXA RL et hanche totale 48 32
Aris et al.14
(USA)
BPCO, en attente de 
TP 15










DXA RL et hanche + 





DXA RL, col du fémur et 
fémur total 37 51
Førli et al.18
(Norvège)
BPCO, en attente de 
TP 40 DXA RL et CF NR 59
Li et al.19
(USA)
BPCO, en attente de 
TP ou chir. pulm. 179 DXA RL et hanche totale 31 66
RR : Réhabilitation Respiratoire ,  TP : Transplantation pulmonaire ,  RL : Rachis Lombaire ,  CF : Col Fémoral, 
DXA : ostéodensitométrie biphotonique à rayons X ,  DMO : Densité Minérale Osseuse ,  NR : Non Renseigné
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3.2) Pathogénèse de l'ostéoporose associée à la BPCO
Indépendamment  de  facteurs  de  risque  non  modifiables,  tels  que  l'âge,  le  genre 
féminin  et  le  terrain  génétique1, plusieurs  autres  facteurs  peuvent  contribuer  au 
développement de l'ostéoporose dans la BPCO (Figure 1).
Une revue systématique incluant 25 articles s'est intéressée aux facteurs de risque de 
DMO abaissée chez les hommes en bonne santé de plus de 50 ans35. Les facteurs de 
risque importants retenus sont : 
• un âge avancé, 
• un antécédent personnel de fracture après l'âge de 50 ans, 
• un tabagisme (actif ou ancien), 
• un indice de masse corporelle (IMC) bas ou une perte de poids.  Les études 
faites dans le cadre de la BPCO retrouvent en particulier une association forte 
entre DMO basse et sarcopénie12,13,
• une limitation physique ou fonctionnelle.
En revanche, le rôle de l'activité physique, de la force musculaire, de la consommation 
d'alcool et des apports en calcium sur la perte osseuse n'est pas consensuel.
Figure 1 - Rôle de la BPCO dans la diminution de la densité minérale osseuse.
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3.2.1) Rôle de l'inflammation chronique
La  BPCO  est  une  maladie  complexe  dans  laquelle  l'inflammation  joue  un  rôle 
prépondérant36.  Cette  inflammation,  initialement  localisée aux bronches suite  à  des 
agressions à répétition, devient systémique.
L'inflammation participe aussi au développement de  l'ostéoporose37,38. Elle peut être 
considérée comme un facteur prédictif indépendant de faible DMO chez des patients 
BPCO en état stable11.
Des  cytokines  inflammatoires  telles  que  le  TNF-α et  l'interleukine  6  favorisent  la 
différentiation et l'activation des ostéoclastes, augmentant ainsi à la résorption osseuse. 
Par  ailleurs,  le  TNF-α  participe  à  l'inhibition  des  ostéoblastes,  diminuant  ainsi 
l'ostéoformation39.
3.2.2) Rôle de la corticothérapie
De nombreuses études ont montré l'effet délétère de la corticothérapie systémique sur 
la DMO40–42. L'exposition aux corticostéroïdes favorise la survenue de fractures, en 
particulier de vertèbres8,43. Le rôle de la corticothérapie inhalée sur la DMO et sur le 
risque de fracture reste en question44–48.
Plusieurs mécanismes d'action des corticoïdes sur l'os ont été  décrits39. La perte de 
masse  osseuse  induite  par  les  corticostéroïdes  se  produit  en  deux  phases: une 
augmentation de la résorption osseuse, puis une diminution de l'ostéoformation.
Initialement, les corticostéroïdes affectent préférentiellement l'os trabéculaire. En cas 
d'utilisation prolongée, l'os cortical est également affecté. Les corticostéroïdes  activent 
les ostéoclastes, diminuent leur apoptose et donc augmentent la résorption osseuse.
Dans un second temps, l'inhibition de la prolifération, de la différentiation et de la 
maturation des ostéoblastes mènent à une réduction de la formation osseuse.
Les  corticostéroïdes  exercent  également  des  effets  négatifs  sur  les  ostéocytes  en 
changeant leur fonction de senseur mécanique. L'os devient ainsi plus susceptible aux 
fractures.
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3.2.3) Rôle de la vitamine D
Les études montrent qu'un taux abaissé de vitamine D est fréquent et significativement 
plus important chez les patients BPCO (33 à 58 % ont un taux en 25-OH-Vitamine D < 
20 ng/ml) et est associé à une DMO abaissée, voir une ostéoporose16,49. 
La vitamine D joue un rôle clé dans la régulation de l'homéostasie calcique et osseuse 
en augmentant entre autre l'absorption intestinale du calcium.  Son origine est à 80 % 
endogène et  20 % alimentaire.  Elle  est  essentiellement  produite  par  photosynthèse 
dans la peau. Elle subit une première hydroxylation dans le foie puis une deuxième 
hydroxylation dans le rein avant d'être active.
Un  déficit  en  vitamine  D  entraîne  une  hypocalcémie  relative.  Ceci  induit  une 
hyperparathyroïdie secondaire avec augmentation de la parathormone (PTH). La PTH 
augmente la résorption osseuse pour mobiliser les réserves de calcium. Il en résulte 
une fragilisation de l'os50.
Par ailleurs, la vitamine D a des effets extra-osseux et en particulier musculaires. Une 
hypovitaminose D est associée à un risque accru de sarcopénie, et la correction de 
cette hypovitaminose diminue le risque de chute chez la personne âgée50.
3.3) Complications
3.3.1) Tassements vertébraux
La  prévalence  du  tassement  vertébral  dans  la  BPCO varie  de  9  à  63  % selon  la 
population étudiée, la sévérité de la maladie et la technique utilisée (Tableau 4). Les 
vertèbres les plus touchées sont : Th7, Th8, et Th117,22. 
Les facteurs de risque sont : l'âge8,21,22, la sévérité de la BPCO8,21,22, un faible IMC22, 
une corticothérapie systémique8,21,23, un antécédent de fracture après 50 ans22.
Ces tassements ont pour conséquences:
• Des  douleurs,  susceptibles  d'entraîner  une  impotence  fonctionnelle51,52,  une 
limitation de la toux...
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• Une déformation thoracique en cyphose, avec pour corollaire, une limitation de 
la capacité vitale. La perte de capacité vitale forcée (CVF) est estimée à 9 % 
pour chaque fracture  vertébrale thoracique dans une étude réalisée chez des 
femmes ostéoporotiques53. Cette étude retrouve un lien entre CVF et fracture 
vertébrale selon la formule suivante:
% CVF = 103,4 - 9,4 x nombre de fracture(s) thoracique(s)
• Une augmentation du risque de nouvelle fracture, vertébrale ou périphérique 
(cascade fracturaire)1.
• Une augmentation du taux de mortalité. Une étude réalisée chez des femmes 
âgées,  retrouve  un  taux  de  mortalité  augmenté  de  1,17,  en  présence  d'une 
fracture vertébrale sévère et asymptomatique54.
Tableau 4 - Prévalence des tassements vertébraux dans la BPCO.































RT et Rx rachis lombaire












312 Rx dorso-lombairesMéthode semi-quantitative de Genant 49- 63
RT: Radiographie de thorax, Rx : Radiographie standard.
3.3.2) Fractures périphériques
L'ostéoporose  peut  se compliquer  de  fractures  périphériques.  La prévalence de ces 
fractures chez les patients atteints de BPCO n'est pas clairement déterminée. L'étude 
EOLO22 rapporte une histoire de fracture (poignet, extrémité supérieure du fémur et 
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vertèbre) après l'âge de 50 ans chez 7 % des patients souffrant de BPCO. Walsh et al.43 
retrouve  une  histoire  de  fracture  non  traumatique  chez  23  %  de  patients  sous 
corticothérapie per os pour une pathologie respiratoire.
Ces fractures, et particulièrement les fractures de la hanche, ont pour conséquences:
• Des douleurs et inconfort.
• Des limitations physiques supplémentaires à court terme, voire à long terme 
pour les fractures de hanche (risque de perte d'autonomie)56.
• Un impact financier (coût direct, coût de la rééducation et coût des arrêts de 
travail). Le coût médical direct en France et en 2002 d'une fracture de hanche a 
été évalué à 9907 €, 2977 € pour une fracture de l'humérus, 1758 € pour une 
fracture du poignet, 908 € pour une fracture costale57...
• Une augmentation du risque de nouvelle fracture (cascade fracturaire)1.
• Une  surmortalité  après  une  fracture  de  hanche.  Des  études  ont  évalué  une 
mortalité d'environ 25 % dès la première année suivant une fracture de hanche 
dans la population générale56,58. De Luise et al.59 retrouve par ailleurs un risque 
de décès 60 à 70 % supérieur chez des patients atteints de BPCO par rapport à 
des patients sans BPCO. La mortalité à 1 an est 3 à 5 fois plus importante chez 
les patients atteints de BPCO ayant une fracture de hanche que les patients sans 
fracture de hanche.
3.4) Prévention et traitement de l'ostéoporose associée à la BPCO
Les  recommandations  GOLD préconisent  une  prise  en  charge  thérapeutique  de 
l'ostéoporose  selon  les  recommandations  habituelles.  Il  n'y  a  pas  d'évidence que 
l'ostéoporose  doit  être  traitée  différemment  en  présence  de  BPCO25.  De  même,  il 
n'existe pas de preuve que la BPCO stable doit être traitée différemment en présence 
d'ostéoporose,  cependant,  la  corticothérapie  systémique  au  cours  des  exacerbations 
doit être utilisée avec précautions25.
Les recommandations sur la prise en charge thérapeutique de l'ostéoporose en France 
sont  édictées  par  l'HAS  en  2006  et  réactualisées  en  2012  en  ce  qui  concerne 
l'ostéoporose post-ménopausique2,26.
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3.4.1) Interventions non pharmacologiques
• Lutte contre le tabagisme et l'alcoolisme.
• Maintien d'un poids et d'un IMC normal.
• Activité physique : il n'existe pas d'étude montrant le bénéfice d'un 
réentrainement à l'effort sur la DMO chez les patients atteints de BPCO39. 
Cependant, l'activité physique doit être encouragée. Ses effets positifs sur la 
force musculaire et l'équilibre participent à la prévention des chutes et donc des 
fractures.
• Prévention des chutes : ergonomie du lieu de vie, activité physique, correction 
visuelle, adaptation d'un traitement hypotenseur ou psychotrope....
3.4.2) Supplémentation en calcium
La supplémentation calcique est nécessaire uniquement en cas de carence2. Les apports 
calciques sont évaluables à l'aide de questionnaires nutritionnels. L'outil de référence 
est l'auto-questionnaire fréquentiel de Fardellone60(Annexe 3), qui permet en 20 items 
de calculer les apports calciques journaliers en milligrammes. Cet outil est disponible 
en ligne61.  Le clinicien peut ainsi ajuster la supplémentation en fonction des besoins.
(Tableau 5)
Tableau 5 : Apports Nutritionnels Conseillés (ANC) en calcium selon l'âge (en mg/j)62
Enfants de 1 à 3 ans 500
Enfants de 4 à 6 ans 700
Enfants de 7 à 9 ans 900
Adolescent(e)s de 10 à 18 ans 1200
Adultes (femmes et hommes) 900
Femmes de plus de 55 ans 1200
Hommes de plus de 65 ans 1200
Femmes enceintes et allaitantes 1200
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3.4.3) Supplémentation en vitamine D
Des recommandations en matière de supplémentation en vitamine D ont été émises par 
le GRIO en 201163.
Il est conseillé, dans le cadre de pathologies chroniques sévères telles que la BPCO, un 
dosage systématique du taux de vitamine D ( 25-OH-vit D), afin d'adapter le schéma 
thérapeutique.
Le traitement d'attaque en cas de déficit est à adapter au patient. Le GRIO propose à 
titre indicatif le schéma suivant :
• carence (25-OH vit D < 10 ng/ml) : 4 prises de 100 000 UI espacées de 15 
jours.
• insuffisance (10 < 25-OH-vit D < 30 ng/ml) :
10 < 25-OH-vit D < 20 ng/ml : 3 prises de 100 000 UI espacées de 15 jours.
20 < 25-OH-vit D < 30 ng/ml : 2 prises de 100 000 UI espacées de 15 jours.
Un dosage de contrôle est à réaliser trois mois après la fin du traitement d'attaque.
Un traitement d'entretien est préconisé. Les apports quotidiens conseillés sont de 800 à 
1000 UI/j.  Cette dose peut être délivrée de façon quotidienne, mais aussi de façon 
hebdomadaire (5600 à 7000 UI par semaine) , ou trimestrielle (100 000 UI tous les 3 
mois).
Le  traitement  d'entretien  est  à  discuter  de  façon  systématique  dans  la  population 
générale de plus de 65 ans, sans obligation de dosage préalable.
Une revue de littérature incluant 45 études a montré l'intérêt, chez la personne âgée, 
d'une  supplémentation  en  vitamine  D  sur  la  prévention  du  risque  fracturaire, 
particulièrement lorsqu'elle est associée à une supplémentation calcique64.
3.4.4) Traitement anti-ostéoporotique
Les  recommandations  pour  l'instauration  d'un  traitement  sont  résumées  par  les 
algorithme des annexes 4 et 52,26.
Ces traitements incluent les bisphosphonates, le raloxifène, le ranélate de strontium, le 
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tériparatide, et le denosumab. Le traitement hormonal de la ménopause n'est indiqué 
que s'il existe des troubles climatériques chez la femme entre 50 et 60 ans, ou en cas 
d'intolérance ou d'inefficacité des autres traitements26. La plupart des traitements anti-
ostéoporotiques ont désormais l'autorisation de mise sur le marché chez l'homme, à 
l'exception de certaines formes de bisphosphonates.
Il existe de nombreuses études démontrant l'effet protecteur des bisphosphonates dans 
l'ostéoporose post-ménopausique65 et l'ostéoporose induite par la corticothérapie66, tant 
sur la DMO que sur le risque de fracture. 
Cependant,  l'efficacité  des  traitements  anti-ostéoporotiques  n'a  pas  été  étudiée 
spécifiquement  dans  le  cadre  de  la  BPCO.  Des  essais  ont  montré  l'efficacité  de 
l'alendronate  sur  la  DMO  chez  des  patients  présentant  une  maladie  respiratoire 
obstructive chronique67 ou chez des femmes traitées par corticothérapie inhalée68. Ces 
études ne se sont pas intéressées au risque de fracture.
D'autre part, les études montrent une efficacité chez l'homme des bisphosphonates, en 




La prévalence de l'ostéoporose est importante chez les patients souffrant de BPCO. Il 
en résulte une augmentation du risque de fractures, périphériques et vertébrales. 
Ceci  s'explique par la  présence de facteurs  de risque communs (âge et  tabac),  de 
facteurs de risque induits par la BPCO (faible IMC, atrophie musculaire, déficit en 
vitamine  D,  inflammation  chronique)  et  la  iatrogénie  (corticothérapie  systémique, 
rôle des corticoïdes inhalées en question).
Les  fractures  sont  à  l'origine  d'un  sur-coût  économique,  d'une  perte  d'autonomie, 
d'une  dégradation  de  la  fonction  respiratoire,  d'une  augmentation  du  risque  de 
nouvelle fracture,  et d'une augmentation de la mortalité chez les patients souffrant de 
BPCO.
Le  diagnostic  d'ostéoporose  nécessite  la  mesure  de  la  DMO  par  une 
ostéodensitométrie biphotonique à rayons X. Les recommandations pour la réalisation 
de  cet  examen chez  les  patients  souffrant  de  BPCO sont  les  mêmes que pour  la 
population générale. Ces recommandations sont édictées par l'HAS. Elles prennent en 
compte la présence de facteurs de risque.
La prise en charge thérapeutique inclut  l'application de règles hygiéno-diététiques, 
une  supplémentation  vitamino-calcique  et  éventuellement  l'administration  d'un 
traitement anti-ostéoporotique, en particulier les bisphosphonates.
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III - MATÉRIEL ET MÉTHODE
_____________________________________________
1) Objectifs de l'étude
L'objectif principal de l'étude consiste à confronter la prise en charge diagnostique de 
l'ostéoporose aux recommandations de l'HAS dans la population souffrant de BPCO 
du centre Henri Bazire (CHB).
Objectifs secondaires :
Évaluer la fréquence de la prise en charge thérapeutique anti-ostéoporotique, dans la 
population souffrant de BPCO du CHB.
Évaluer  la  prévalence  de  la  pathologie  fracturaire  (fractures  périphériques  et 
tassements vertébraux), au sein de la population souffrant de BPCO du CHB.
2) Type d'étude
Il  s'  agit  d'  une  étude  épidémiologique  quantitative,  descriptive,  rétrospective  et 
monocentrique. Le recrutement des patients est prospectif.
3) Population source
3.1) Critères d'inclusion
L'étude porte sur l'ensemble des patients atteints de BPCO admis au CHB pendant une 
période  de  6  mois  (d'octobre  2012  à  mars  2013),  quel  que  soit  le  motif  de 
l'hospitalisation, et quelle que soit la sévérité de la BPCO.
Les patients inclus ont accepté de participer à l'enquête.
Le diagnostic de BPCO est retrouvé dans le dossier médical des patients, et les EFR à 
leur entrée confirment la présence d'un syndrome ventilatoire obstructif irréversible 
(rapport post-bronchodilatateur VEMS/CVF < 70 %). 
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Les  patients  ont  eu  une  radiographie  de  thorax  de  profil  au  cours  de  leur 
hospitalisation.
3.2) Critères d'exclusion
Sont exclus de l'étude, les patients:
• refusant de participer à l'étude,
• médicalement instables (soins palliatifs, exacerbation aiguë de BPCO...),
• présentant des troubles cognitifs manifestes ou connus,
• ayant des difficultés à s'exprimer ou à comprendre le français,
• n'ayant pas eu de radiographie de thorax de profil au cours de leur passage au 
CHB.
3.3 Lieu du recueil 
L'étude a été réalisée au sein du centre de pneumologie Henri Bazire.
Le CHB est un établissement de santé à but non lucratif participant au service public 
hospitalier, situé à St Julien de Ratz, près de Voiron en Isère.
L' établissement dispose de 71 lits de soins de suite et de réadaptation. L'activité du 
centre  est  essentiellement  tournée  vers  la  prise  en  charge  des  patients  atteints  de 
pathologies pulmonaires.
4) Déroulement de l'étude
Le recueil  des  données  a  été  effectué  sur  6  mois,  d'octobre  2012 à  mars  2013,  à 
l'occasion d'un passage hebdomadaire au CHB.
Le  dossier  médical  des  patients  nouvellement  admis  a  été  étudié,  suivi  d'un 
interrogatoire  des  patients  puis  d'une interprétation  des  radiographies  de  thorax de 
profil.
Le consentement par oral des patients a été obtenu après information sur les objectifs 
et le déroulement de l'étude.
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Les patients ont été interrogés dans leur chambre, à l'aide d'un questionnaire dirigé et 
minutieux. La durée moyenne de l'interrogatoire était de 25 minutes. L'investigateur 
est unique.
La  radiographie  de  thorax  de  profil  a  été  interprétée  en  double  lecture  selon  le 
protocole décrit au paragraphe 6).
Pour préserver l'anonymat des patients, un code à 4 lettres a été attribué à chaque 
dossier (2 premières lettres du nom et 2 premières lettres du prénom), associé à la date 
de naissance.
5) Questionnaire (Annexe 6)
L'ensemble  des données,  issus  de  la  lecture  du dossier,  de l'interrogatoire  et  de la 
lecture de la radiographie de thorax de profil a permis de :
● Définir le stade de la BPCO, à partir des données des EFR (Chapitre II: Tableau 1).
● Rechercher un risque d'ostéoporose: Le risque d'ostéoporose est retenu s'il existe une 
indication  selon  les  recommandations  de  l'HAS  à  la  réalisation  d'une 
ostéodensitométrie. Les fractures sont dites de fragilité si l'énergie cinétique impliquée 
est inférieure ou égale à une chute de sa hauteur.
● Rechercher la réalisation antérieure d'une ostéodensitométrie : Une image illustrant 
l'examen est montrée au patient afin de l'aider à répondre à la question.
● Rechercher la notion d'information du patient sur le risque d'ostéoporose et le risque 
de fracture. L'interrogatoire recherche si le patient a déjà abordé cette thématique avec 
son médecin traitant,  son pneumologue,  son rhumatologue ou un autre intervenant 
médical.
● Rechercher un  comportement majorant le risque ostéoporotique : en particulier la 
consommation de tabac et d'alcool :
-Le tabagisme est considéré comme actif si tel était le cas avant l'hospitalisation 
du patient.
-La  consommation  d'alcool  correspond  à  la  consommation  précédant  
l'hospitalisation.  La  consommation  excessive  d'alcool  est  définie  selon  les  
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critères du FRAX (3 ou plus de 3 unités d'alcool par jour).
● Evaluer  les  apports  calciques journaliers  :  cette  évaluation  concerne les  patients 
n'ayant pas de supplémentation calcique. On utilise l'auto-questionnaire fréquentiel de 
Fardellone disponible sur internet61. L'insuffisance d'apport est définie selon les ANC62.
● Rechercher la notion de chute dans l'année.
● Evaluer  le  risque  de  fracture :  ce  risque  est  évalué  par  l'outil  FRAX,  qui  est 
disponible sur Internet33. Le risque est calculé sans renseigner la DMO.
● Rechercher l'existence d'une prise en charge thérapeutique: 
Le  traitement  actuel  est  relevé  sur  l'ordonnance  à  l'admission.  On  s'attache  en 
particulier  à  la  prescription d'une  supplémentation vitamino-calcique,  de traitement 
anti-ostéoporotique, ainsi qu'un traitement hormonal de la ménopause.
On considère la supplémentation en vitamine D comme effective si le patient reçoit 
une dose quotidienne de vitamine D ou a reçu une ampoule de vitamine D dans les 3 
derniers mois.
On considère un traitement par bisphosphonate comme actuel, si le patient a reçu une 
dose dans la semaine pour les formes hebdomadaires, une dose dans le mois pour les 
formes mensuelles ou une dose dans l'année pour les formes annuelles. 
6) Interprétation des radiographies de thorax
L'objectif est de rechercher la présence de tassements vertébraux méconnus.
Nous  avons  interprété  la  radiographie  de  thorax  de  profil  faite  au  cours  de 
l'hospitalisation du patient. Les radiographies sont lues sur la console informatique de 
la salle de radiologie du CHB. En cas d'antécédent de fracture vertébrale traumatique, 
nous décidons de ne pas interpréter la radiographie afin de ne retenir que les fractures 
non traumatiques.
Pour définir  la fracture de vertèbre,  nous utilisons la méthode semi-quantitative de 
Genant55. Cette méthode   permet de classer les déformations vertébrales en 4 grades 
(Annexe 7). La fracture est considérée comme effective à partir du grade 1.
On ne consigne que le grade de la vertèbre la plus déformée sur l'ensemble du rachis 
interprétable. Nous avons fait le choix de ne retenir que les déformations cunéiformes, 
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plus spécifiques des tassements ostéoporotiques.
La lecture des radiographies se fait par l'investigateur de l'étude, puis par le directeur 
de thèse. Les résultats sont comparés et discutés si une différence d'appréciation est 
notée. Le grade final retenu est le résultat d'un consensus.
7) Analyse statistique
Les  données  recueillies  sont  enregistrées  sur  un  tableur  OpenOffice,  et  l'analyse 
statistique est réalisée sous le logiciel Statview.
Les variables qualitatives sont présentées, pour la population globale et par groupe, par 
nombre et pourcentage (n(%)). La comparaison entre les groupes est faite par le test du 
Chi2 avec un seuil de significativité fixé à 0,05.




1) Caractéristiques de la population
1.1) Taille de l'échantillon
142 patients souffrant de BPCO (93 hommes et 49 femmes, sexe ratio = 1,90) ont été 
inclus sur une période de 6 mois, d'octobre 2012 à mars 2013.
5  patients  ont  été  exclus.  Un  patient  a  refusé  de  participer  à  l'étude,  un  autre  ne 
maîtrisant  pas  le  français  n'a  pas  pu  être  interrogé  et  3  patients  n'ont  pas  eu  de 
radiographie de thorax de profil au cours de leur hospitalisation.
1.2) Origine géographique
Les patients sont originaires essentiellement de l'Isère (n=108; 76 %), mais aussi de 
Savoie (n=16; 11,3 %), de Haute Savoie (n=12; 8,5 %), de l'Ain (n=2; 1,4 %), de la 
Drôme (n=2; 1,4 %), du Rhône (n=1; 0,7 %), et de Côte d'Or (n=1; 0,7 %).
1.3) Age 
L'âge moyen est de 69,9+/-9,8 ans, de 46 à 94 ans, avec une médiane à 70 ans (Figure 
2).
1.4) Sévérité de la BPCO
La sévérité de la BPCO est  définie selon les  valeurs des EFR et  classée selon les 
critères GOLD (Figure 3). 68 patients (47,9 %) présentent une BPCO sévère à très 
sévère.
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1.5) Indice de Masse Corporelle
L'IMC moyen est  de  26,2+/-6,3  kg.m-2 soit  26,1+/-5,5  kg.m-2  pour  les  hommes  et 
26,5+/-7,6 kg.m-2 pour les femmes (Figure 4).
1.6 ) Antécédent de chute
41 patients  (28,9  %)  déclarent  avoir  fait  au  moins  une  chute  au  cours  de  l'année 
précédente.
Parmi les 74 patients présentant une BPCO peu sévère à modérée (stade I ou II), 24 
(32,4 %) ont fait une chute dans l'année passée. Parmi les 68 patients présentant une 
BPCO sévère à très sévère (stade III ou IV), 17 (25 %) ont fait une chute dans l'année 
passée.  Les  patients  ayant  une  BPCO  sévère  à  très  sévère  ne  chutent  pas 
significativement  moins  que  les  patients  ayant  une  BPCO peu  sévère  à  modérée 
(p=0,329).
Figure 2 - Répartition de la population étudiée par tranche d'âge (N=142).
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Figure 3 - Répartition de la population étudiée par stade GOLD (N=142).
Stade I (n=23 ; 16,2 %)
Stade II (n=51 ; 35,9 %)
Stade III (n=21 ; 14,8 %)
Stade IV (n=47 ; 33,1 %)
Figure 4 - Répartition de la population étudiée selon l'IMC (en kg.m-2) (N=142)
IMC<16,5 (n=7; 4,9 %)
16,5<IMC<18,5 (n=6; 4,2 %)
18,5<IMC<25 (n=48; 33,8 %)
25<IMC<30 (n=46; 32,4 %)
30<IMC<35 (n=21; 14,8 %)
IMC>35 (n=14; 9,9 %)
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2) Risque Ostéoporotique
On distingue deux groupes:
• Les  patients  à  risque  d'ostéoporose  :  ce  groupe  rassemble  l'ensemble  des 
patients  présentant  au  moins  une  indication  reconnue  à  la  réalisation  d'une 
ostéodensitométrie par l'HAS (fracture de fragilité et/ou facteur de risque). 91 
patients (64,1 %) sont concernés, soit 50 hommes (53,8 % des hommes) et 41 
femmes (83,7 % des femmes). (Figure 5 et Tableau 8)
• Les patients sans facteur de risque ni fracture de fragilité. Ce groupe inclut 51 
patients (35,9 %), dont 43 hommes (46,2 % des hommes) et 8 femmes (16,3 % 
des femmes).
Figure 5 - Répartition des patients selon le sexe et le risque d'ostéoporose.
2.1) Fractures de fragilité
On retrouve la notion d'une ou plusieurs fractures de fragilité chez 78 patients (54,9 
%). L'étude ne permet pas de mettre en évidence une différence significative entre les 
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*Effectifs théoriques > 5,  NS: Non Significatif (p>0,05),   TV: Tassement Vertébral
2.1.1) Tassements vertébraux
La radiographie de thorax n'a pas été interprétée pour 9 patients (6,3 %) qui présentent 
un antécédent de tassement vertébral post traumatique.
Il existe un antécédent connu de tassement vertébral sans contexte traumatique majeur 
pour 8 patients (5,6 %).  
L'étude des dossiers médicaux ne retrouve pas de notion de métastase du rachis. 
L'analyse  des  radiographies, permet  de  retrouver  la  présence  d'un  ou  plusieurs 
tassements vertébraux chez 59 patients. Pour un patient, il existe un antécédent connu 
de tassement vertébral non traumatique lombaire, non retrouvé à la radiographie.
Ainsi,  60  patients  (42,3  %)  présentent  au  moins  un  tassement  vertébral  non 
traumatique, connu ou découvert à la radiographie de thorax de profil. Il n'existe pas 
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de différence significative de prévalence de tassement de vertèbre entre les hommes et 
les femmes (Tableau 6).
La radiographie de thorax permet de retrouver la présence, antérieurement ignorée, 
d'un ou plusieurs tassements chez 52 patients (36,6 % de l'ensemble de la population). 
Le tassement était connu pour 8 patients soit 13,3 % des patients ayant un tassement .
La Figure 6 représente la distribution de la sévérité des tassements vertébraux dans 
l'ensemble de la population.
Nous retrouvons conjointement la présence d'un tassement de vertèbre dans 91 % des 
cas. Nous sommes en accord avec le grade de Genant dans 76 % des cas. 
Figure 6 - Sévérité des tassements vertébraux selon le grade de Genant (N=133).
2.1.2) Fractures périphériques
Un  ou  plusieurs antécédents  de  fractures  périphériques  sans  contexte  traumatique 
majeur sont retrouvés chez 27 patients (19 %). L'étude ne retrouve pas de différence 
significative de prévalence selon le sexe (Tableau 6).
Les  36  évènements  fracturaires  dénombrés  concernent  par  ordre  de  fréquence  : 
côte(s),  poignet,  jambe,  extrémité  supérieure  du  fémur,  extrémité  supérieure  de 
l'humérus, coude et clavicule (Figure 7 et Tableau 7).
Le dernier évènement fracturaire date de 2012 pour 6 patients (22,2 %), 2011 pour 7 
patients (25,9 %), de 2010 à 2003 pour 11 patients (40,7 %) et antérieur à 2003 pour 3 
patients (11,1 %).
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Grade 0 (n=74; 55,6 %)
Grade 1 (n=25; 18,8 %)
Grade 2 (n=24; 18 %)
Grade 3 (n=10; 7,5 %)
Tableau 7 - Distribution des fractures périphériques dans l'échantillon (N=142)
Nombre 
d'évènements
Nombre de patients concernés
n (% population étudiée)
Fractures périphériques sévères
ESF 4 4    (2,8 %)
ESH 3 3    (2,1 %)
≥ 3 côtes simultanées 2 2    (1,4 %)
Total 9 8    (5,6 %)
Fractures périphériques non sévères
Coude 3 3    (2,1 %)
Poignet 9 8    (5,6 %)
Jambe 5 5    (3,5 %)
1 à 2 côtes simultanées 9 8    (5,6 %)
Clavicule 1 1    (0,7 %)
Total 27 19 (13,4 %)
TOTAL 36 27   (19 %)
ESF : Extrémité Supérieure du Fémur / ESH : Extrémité Supérieure de l'Humérus




≥ 3 côtes (5,6 %)




2.2) Facteurs de risque d'ostéoporose (Tableau 8)
2.2.1) Pathologies inductrices d'ostéoporose
On  retrouve  la  notion  d'hyperparathyroïdie  primitive  pour  1  patiente  (0,7  %)  et 
d'hypercorticisme  pour  1  patiente  (0,7  %).  Les  autres  pathologies  ne  sont  pas 
retrouvées. 
2.2.2) Traitements inducteurs d'ostéoporose
19 patients  (13,4 %) sont concernés par une corticothérapie systémique prolongée. 
Cette corticothérapie est actuelle pour 11 patients (7,7 %) ou ancienne pour 8 patients 
(5,6 %). Ce traitement s'inscrit dans le cadre de leur pathologie respiratoire (asthme 
corticodépendant, transplantation pulmonaire) ou dans le cadre d'une autre pathologie 
(polyarthrite rhumatoïde, sarcoïdose, maladie de Crohn).
135 patients (95,1 %) reçoivent une corticothérapie inhalée.
Nous ne retrouvons pas d'antécédent de traitement inducteur d'hypogonadisme.
2.2.3) Pour les femmes ménopausées
●  Ménopause  précoce :  Parmi  les  49  femmes  interrogées,  48  patientes  sont 
ménopausées. On retrouve un antécédent de ménopause précoce avant l'âge de 40 ans 
chez 2 patientes (4,1 % des femmes).
●   Antécédents familiaux : 6 femmes (12,5% des femmes ménopausées), rapportent un 
antécédent familial au premier degré de fracture de l'ESF.
●  IMC : 10 femmes présentent un IMC<19 kg.m-2  (20,8 % des femmes ménopausées).
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3) Réalisation du dépistage de l'ostéoporose (Tableau 8)
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* Effectifs théoriques > 5,  IMC : Indice de Masse Corporelle,  ESF : Extrémité supérieure du Fémur,  TV: 
Tassement Vertébral
25 patients (17,6 %) ont eu une ostéodensitométrie (3 hommes et 22 femmes).
Une patiente a bénéficié d'un dépistage en dehors des recommandations de l'HAS.
Parmi  les  142 patients  interrogés,  91 (64,1 %) présentent au moins une indication 
théorique à la réalisation d'une ostéodensitométrie (50 hommes et 41 femmes) selon 
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les critères de l'HAS.
Parmi  les  91  patients  à  risque  d'ostéoporose,  24  (26,4  %)  ont  bénéficié  d'une 
ostéodensitométrie. Parmi eux, 3 hommes (6 % des hommes ayant une indication au 
dépistage) et 21 femmes (51,2 % des femmes ayant une indication au dépistage).
En présence d'une indication reconnue par l'HAS, les femmes sont significativement 
plus dépistées pour l'ostéoporose que les hommes.
4) Risque fracturaire
Le risque fracturaire est évalué à l'aide de l'outil FRAX (Tableau 9).
Tableau 9 - Risque de fracture selon FRAX
Patients à risque d'ostéoporose Patients sans facteur de risque d'ostéoporose Moyenne
Risque de fracture ostéoporotique majeure (en % à 10 ans)
Hommes 9,2 4,3 6,9
Femmes 19,6 6,8 17,5
Moyenne 13,9 4,7 10,6
Risque de fracture de l'extrémité supérieure du fémur (en % à 10 ans)
Hommes 4,9 2,1 3,6
Femmes 10,4 2,3 9,1
Moyenne 7,4 2,1 5,5
5) Prise en charge thérapeutique (Tableau 10)
5.1) Information des patients
19 personnes soit 25,3 % des patients ayant un risque d'ostéoporose déclarent avoir 
reçu  une  information  médicale  sur  l'ostéoporose  ou  sur  le  risque  de  fracture.  Les 




On retrouve, dans la population à risque d'ostéoporose, la présence d'un tabagisme 
actif chez 22 patients (24,2 %), alors que 57 patients (62,6 %) sont sevrés et que 12 
patients  (13,2  %) n'ont  jamais  fumé.  Le  tabagisme actif  est  significativement  plus 
important chez les femmes que chez les hommes.
5.2.2) Alcool
12 patients à risque d'ostéoporose (13,2 %) présentent une consommation excessive 
d'alcool supérieure ou égale à 3 verres d'alcool par jour, sans différence significative 
entre les hommes et les femmes.
5.2.3) Supplémentation vitamino-calcique
La ration journalière moyenne retrouvée chez les patients non supplémentés pour le 
calcium est de 828+/-299 mg/jour.
Parmi  les  91 patients  à  risque d'ostéoporose,  31 patients  (34,1 %) ont des apports 
calciques suffisants  :  14 patients  sont  supplémentés et  17 patients  ont  des  apports 
alimentaires suffisants. Il n'existe pas de différence significative selon le sexe.
Ainsi, 60 patients à risque d'ostéoporose (65,9 %) présentent des apports calciques 
insuffisants.
27  patients  à  risque  (29,7  %)  reçoivent  une  supplémentation  en  vitamine  D.  Les 
femmes sont significativement plus supplémentées.
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5.3) Traitement anti ostéoporotique
L'étude ne retrouve que des patients traités par bisphosphonates, à savoir 15 patients 
dont 1 homme et 14 femmes.
Un seul homme (2 % des hommes à risque) reçoit un traitement anti ostéoporotique. Il 
s'agit d'un patient aux antécédents de multiples fractures de fragilité, dont l'ostéoporose 
a été diagnostiquée par ostéodensitométrie. De plus, il est supplémenté pour le calcium 
et la vitamine D.
6 femmes (12,2 %) ont bénéficié d'un traitement hormonal de la ménopause. Parmi 
elles, 4 femmes présentent un risque d'ostéoporose (9,8 % des femmes à risque).
14 femmes (34,1 % des femmes à risque) sont traitées pour l'ostéoporose. Il  s'agit 
exclusivement  de  patientes  présentant  des  facteurs  de  risque  d'ostéoporose  ou  des 
antécédents  fracturaires.  L'une  d'entre  elles  est  traitée  sans  avoir  eu 
d'ostéodensitométrie préalable.
Parmi les 22 femmes ayant bénéficié d'une ostéodensitométrie, 13 (59,1 %) d'entre 
elles ont reçu un traitement par la suite.
9 femmes ménopausées (36 % de celle-ci) bénéficient ou ont bénéficié d'un traitement 
anti-ostéoporotique  en  présence  d'une  fracture  sévère  et  sans  réalisation  préalable 
d'une ostéodensitométrie.
Sur les 4 femmes ayant présenté une fracture de l'ESF, la totalité ont été dépistées pour 
l'ostéoporose,  3 (75 %) ont reçu ou reçoivent un traitement par bisphosphonates (une 
patiente a refusé le traitement),  et 2 (50 %) sont supplémentées pour le calcium et la 
vitamine D.
Au  total,  en  présence  d'un  risque,  44  patients  (48,4  %  des  patients  à  risque 
d'ostéoporose)  n'ont  reçu  ni  supplémentation  en  vitamine  D,  ni  traitement  anti-
ostéoporotique et présentent des apports calciques insuffisants.
48
Tableau 10 - Synthèse de la prise en charge globale du risque ostéoporotique.
Patients à risque d' ostéoporose
n (%)



















Prise en charge du risque ostéoporotique




































































































(16,5) 0 0 0
15
(10,6)
Risque fracturaire évalué par le FRAX ( exprimé en % à 10 ans )
Risque  de  fracture 
majeure 
ostéoporotique
9,2 19,6 13,9 4,3 6,8 4,7 10,6
Risque de fracture de 
l'ESF 4,9 10,4 7,4 2,1 2,3 2,1 5,5
* Effectifs théoriques > 5,  NS : Non Significatif (p>0,05),  ESF : Extrémité Supérieure du Fémur
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AU TOTAL
64  %  des  patients  souffrant  de  BPCO  présentent  une  indication  théorique  à  la 
réalisation d'une ostéodensitométrie. Seuls 26 % de ceux-là ont eu cet examen. 
55 % des patients souffrant de BPCO sont concernés par la pathologie fracturaire:
19 % ont un antécédent de fracture périphérique de fragilité et 42 % présentent au 
moins un tassement vertébral non traumatique, connu ou découvert à la radiographie 
de thorax.
En présence de facteur de risque d'ostéoporose, 48,4 % des patients présentent des 
apports calciques en dessous des ANC et ne reçoivent ni supplémentation en vitamine 
D, ni traitement anti-ostéoporotique.





1) Prise en charge de l'ostéoporose associée à la BPCO
1.1) L'ostéoporose est-elle dépistée ?
1.1.1) Une application insuffisante des recommandations
Selon notre étude, 17,6 % des patients ont été dépistés. Il n'existe pas dans la littérature 
d'étude similaire sur cette population spécifique. En revanche, si on ne considère que 
la population féminine, 44,9 % des femmes ont bénéficié d'une ostéodensitométrie. 
Ceci est un peu en dessous de ce qui est retrouvé dans les études françaises réalisées 
chez les femmes : 53 % dans une étude basée sur les déclarations des patientes71, et 58 
% dans une étude basée sur les déclarations des médecins72.
Si on ne regarde que les patients à risque d'ostéoporose, seuls 26 % de ceux-ci ont 
bénéficié d'une ostéodensitométrie. Ce chiffre est de 51 % pour les femmes. Ceci est 
en accord avec une étude qui retrouvait un taux d'application des recommandations 
françaises de 53 % chez les femmes de plus de 50 ans71.
Ainsi,  il  apparaît  que si l'application des recommandations reste moyenne chez les 
femmes (51 %), elle est mauvaise chez les hommes, qui ne sont que 6 % à avoir eu un 
examen diagnostique en présence d'une indication. Il n'existe pas dans la littérature de 
données permettant une comparaison.
Notre étude montre ainsi que l'ostéoporose est sous-diagnostiquée puisque 73,6 % des 
patients  à  risque  d'ostéoporose  n'ont  pas  eu  d'ostéodensitométrie.  L'étude  souligne 
aussi l'importance du risque d'ostéoporose, car un peu plus des 2/3 des patients (64 %) 
présentent une indication à la réalisation d'une ostéodensitométrie, 54 % des hommes 
et 84 % des femmes. Ce résultat va dans le sens des données de la littérature qui 
confirment une importante prévalence de l'ostéoporose (de 9 à 66 %) (Chapitre II: 
Tableau 3), en particulier chez les femmes.
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1.1.2) Les causes
Parmi les raisons expliquant le faible taux d'application des recommandations, on peut 
citer :
■ La méconnaissance de l'ostéoporose masculine.
Cependant, la problématique est bien réelle : dans une étude réalisée chez des hommes 
ayant eu une ostéodensitométrie selon les critères de l'HAS, 75 % présentaient une 
ostéoporose  avérée73.  D'autre  part,  notre  étude  ne  retrouve  pas  de  différence 
significative en terme de prévalence de fracture entre les hommes et les femmes: la 
différence de prise en charge de l'ostéoporose entre les hommes et les femmes n'est 
donc pas justifiée, au regard de la fréquence des complications induites. Ceci va dans 
le sens des données de la littérature en ce qui concerne les tassements vertébraux8,22.
■ Une sou  s-évaluation de la pathologie fracturaire. 
Bien  souvent,  les  antécédents  de  fractures  ne  sont  pas  consignés  dans  le  dossier 
médical et seul l'interrogatoire permet d'obtenir l'information. L'étude montre que 55 
% des patients sont concernés par au moins une fracture, qu'elle soit vertébrale (42,3 
%) et/ou périphérique (19 %). Ce chiffre est difficile à comparer avec les données de la 
littérature, qui s'intéressent soit à la seule prévalence des tassements de vertèbres8,21,23, 
soit  évaluent l'incidence des fractures périphériques sur une période donnée6,19,  soit 
évaluent la prévalence globale mais uniquement des fractures cliniques22. 
Les tassements vertébraux sont sous-estimés, car ils sont souvent asymptomatiques et 
ne  sont  pas  recherchés  de  façon  systématique.  Dans  l'étude,  42,3  %  des  patients 
présentent au moins un tassement vertébral, alors que ce tassement est connu pour 
seulement 13,3 % de ces patients. Ainsi, l'étude retrouve pour 36,6 % des patients la 
présence  d'au  moins  un  tassement  vertébral,  antérieurement  ignoré,  à  l'aide  d'une 
simple  radiographie  de  thorax  de  profil.  Les  études  de  prévalence  des  tassements 
vertébraux chez les patients atteints de BPCO (Chapitre II: Tableau 4) retrouvent une 
prévalence de  9  à  63%.  La  prévalence  retrouvée  par  notre  étude  se  situe  dans  la 
moyenne  haute,  probablement  en  raison  d'un  recrutement  important  de  patients 
présentant une BPCO à un stade sévère à très sévère (47,9 %). Cependant, la littérature 
confirme la sous-évaluation des tassements en pratique courante. Une étude réalisée 
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auprès de femmes de plus de 60 ans et une étude réalisée auprès de patients atteints de 
BPCO  retrouvent  la  mention  de  tassement  vertébral  lorsqu'il  existe  dans 
respectivement 17 % et 18,8 % des dossiers médicaux21,74.
■ Des patients polypathologiques.
Une  hiérarchisation  des  priorités  thérapeutiques  peut  s'avérer  nécessaire.  Ainsi, 
l'ostéoporose, maladie silencieuse, risque d'être considérée comme une problématique 
secondaire. 
■ Le découpage de la médecine en spécialités. 
Ce découpage, forcément artificiel, peut altérer la vision globale de la prise en charge 
du patient.
1.2) L'ostéoporose est-elle traitée ?
1.2.1) Un défaut de supplémentation en Vitamine D
Seuls 25,6 % des patients souffrant de BPCO sont supplémentés pour la vitamine D. 
Ce taux est un peu plus important dans le groupe des patients à risque (29,7 %). Là 
aussi, on constate une prise en charge significativement meilleure chez les femmes. 
Notre étude n'a pas quantifié le taux sanguin de vitamine D, mais  les données de la 
littérature témoignent de l'importante prévalence des déficits en vitamine D dans cette 
population16,49.
1.2.2) Des apports calciques insuffisants
D'après notre étude, seuls  31,7 % des patients  souffrant  de BPCO ont des apports 
calciques journaliers satisfaisants au regard des ANC (Chapitre II: Tableau 5). Ce taux 
est sensiblement le même dans le groupe des patients à risque (34,1 %). A noter que 
seuls 15,4 % des patients à risque reçoivent une supplémentation avec là encore, une 
prise  en  charge  significativement  supérieure  chez  les  femmes.  Ainsi,  65,9  %  des 
patients à risque d'ostéoporose présentent des apports qui ne couvrent pas leurs besoins 
en calcium. Ce résultat est conforme aux données de la littérature dans la population 
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générale75.  Les  réponses  semblent  superposables  aux  réponses  faites  sur  l'outil  du 
GRIO  mis  à  la  disposition  du  grand  public  sur  Internet.  En  effet,  une  analyse 
statistique des réponses faites sur le  site Internet  retrouvait  des apports  moyens de 
778+/-367 mg/jour, versus 828+/-299 mg/jour pour notre étude76.
1.2.3) Une faible prescription de traitement anti-ostéoporotique
Dans notre étude, seuls les bisphosphonates sont utilisés, ce qui va dans le sens des 
recommandations  pour  le  traitement  en  première  intention  de  l'ostéoporose. 
Cependant, seuls 16,5 % des patients à risque d'ostéoporose reçoivent un traitement 
anti-ostéoporotique, avec une prise en charge très significativement supérieure chez les 
femmes. Ce résultat va dans le sens des données de la littérature car une étude aux 
Pays-Bas constate que 82 % des patients atteints de BPCO et ayant une ostéoporose 
avérée ne sont pas traités5.
2) Les limites de la prise en charge de l'ostéoporose associée à la BPCO
2.1) Limites des recommandations de l'HAS
■ Les indications de dépistage chez l'homme sont presque exclusivement dans le cadre 
d'une prévention secondaire. Dans notre étude, 80 % des hommes n'ont d'indication au 
dépistage que par l'existence de fracture(s).
■ Les indications liées à la corticothérapie ne prennent pas en compte la dose cumulée 
de corticostéroïde. Or l'administration de corticostéroïde dans le cadre d'une BPCO est 
le plus souvent ponctuelle, à l'occasion des exacerbations. Pour autant, la répétition des 
exacerbations peut être à l'origine d'une importante dose cumulée.
■  Les  recommandations n'intègrent  pas  toutes  les  causes d'ostéoporose  secondaire, 
telles que la BPCO. Elles ne prennent pas non plus en compte l'ensemble des facteurs 
de risque de fracture, en particulier le risque de chute. 
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2.2) Limites de l'ostéodensitométrie
L'ostéodensitométrie ne permet pas d'apprécier correctement le risque de fracture. La 
valeur seuil  du T-score utilisée pour définir  l'ostéoporose ne constitue pas un seuil 
d'intervention thérapeutique1,2,26.  L'HAS considère, malgré tout, cet examen utile, au 
regard de la corrélation existante entre faible DMO et risque fracturaire2. 
De plus, il s'agit d'un examen utilisant des rayonnements ionisants. La dose efficace se 
situe entre 5 et 20 μSv2.Pour comparaison, une radiographie de thorax correspond à 
une dose d'environ 100 μSv.
Enfin,  cet  examen  n'a  d'intérêt  que  si  son  résultat  peut  à  priori  conduire  à  une 
modification de la prise en charge thérapeutique du patient. Il s'agit donc d'un examen 
à discuter au cas par cas,  en fonction des indications officielles,  de l'ensemble des 
facteurs de risque, mais aussi en fonction de l'état de santé global du patient et de son 
souhait.  L'ostéodensitométrie  n'a  pas  d'intérêt  dans  le  cadre  d'un  dépistage 
systématique2.
2.3) Limites du FRAX
■  Les  causes  d'ostéoporose  secondaire  sont  restreintes.  Par  exemple  le  FRAX ne 
reconnaît pas la BPCO comme cause d'ostéoporose secondaire.
■ Certaines variables sont exclues : le FRAX n'inclut pas le risque de chute, l'activité 
physique, l'insuffisance en vitamine D, les facteurs ethniques...
■  Le  FRAX ne  tient  pas  compte  des  relations  dose-réponse.  Ainsi,  le  FRAX ne 
considère pas la dose et la durée d'une corticothérapie, la dose d'alcool et de tabac. Il 
n'y a pas de différence selon le nombre et le type des fractures.
■ Le FRAX n'est pas validé chez les patients déjà traités pour l'ostéoporose.
■ La DMO utilisée est limitée à celle calculée sur le col du fémur. 
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2.4) Limites de la supplémentation vitamino-calcique
La  supplémentation  en  calcium  fait  l'objet  d'une  controverse  quant  à  ses  effets 
secondaires, en particulier cardiovasculaires. Un article de Nuti77 en 2012 résume les 
différentes études et  méta-analyses réalisées sur  le  sujet:  l'  augmentation du risque 
relatif des événements cardiovasculaires est retrouvée dans certaines études. Il conclu 
à la nécessité de réaliser des études complémentaires pour préciser ce risque. Certaines 
précautions peuvent être prises chez les patients atteints de BPCO, pour lesquels, le 
risque cardiovasculaire est déjà augmenté25.
En revanche, la supplémentation en vitamine D semble moins sujet à controverse. Le 
risque  théorique  d'hypercalcémie  existe  pour  des  doses  très  supérieures  à  celles 
recommandées. Les contre-indications concernent essentiellement les granulomatoses 
en poussées. Des précautions d'emploi sont à apporter aux situations d'hypercalciurie 
et de lithiase rénale63.
2.5) Limites des bisphosphonates
Le traitement  par bisphosphonates présente aussi  des effets  secondaires.  Ces effets 
sont connus et nécessitent les précautions habituelles à l'instauration du traitement, en 
particulier  en  ce  qui  concerne  l'oesophagite  et  l'ostéonécrose  de  la  mâchoire. 
Cependant, certaines données de la littérature retrouvent un risque accru de survenue 
de  fibrillation  auriculaire,  en  particulier  durant  les  4  à  8  premières  semaines  de 
traitement par alendronate78. Cela nécessite un complément d'étude. Nous pensons que 
des  précautions  d'emploi  dans  la  population  atteinte  de  BPCO  peuvent  être 
nécessaires.
D'autre part, les bisphosphonates n'ont pas fait la preuve de leur efficacité sur la DMO 
et sur le risque fracturaire dans le cadre de la BPCO. Les études réalisées portent sur 
des patients présentant une maladie respiratoire obstructive, ou sur des femmes sous 
corticothérapie inhalée67,68. Il est nécessaire de compléter les données de la littérature 
afin  d'évaluer  l'impact  de  ces  traitements  sur  le  risque  fracturaire,  mais  aussi  sur 
l'espérance et la qualité de vie des patients atteints de BPCO.
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3) Comment améliorer la prise en charge ?
L'ensemble des mesures à prendre vise à éviter la survenue d'une première fracture 
(prévention primaire), mais aussi à empêcher la récidive (prévention secondaire).
3.1) Limiter les facteurs de risque
■ L'arrêt du tabac et la modération de la consommation d'alcool sont indispensables.
■ Le statut nutritionnel doit être préservé, afin de maintenir un IMC correct.
■  L'insuffisance,  voire  la  carence  en  vitamine  D  doit  être  corrigée  selon  les 
recommandations du GRIO63.
■  Il  est  nécessaire  d'évaluer  les  apports  calciques  journaliers.  Une  consommation 
insuffisante peut faire l'objet de corrections en encourageant des apports alimentaires, 
en particulier les produits laitiers et les eaux minérales riches en calcium79. Si besoin, 
une  supplémentation  peut  être  instaurée.  Le  questionnaire  de  Fardellone,  par  son 
caractère chronophage et subjectif, est difficile d'utilisation en pratique courante. La 
mise au point d'outils plus simples pourrait faciliter cette évaluation.
■ La promotion de l'activité physique est indispensable, si besoin par des programmes 
de réentrainement à l'effort dont les modalités pour la prévention du risque de fracture 
restent à préciser.
■  La corticothérapie systémique devrait être utilisée à dose minimale efficace, aussi 
bien lorsqu'elle est prescrite comme traitement de fond d'une pathologie chronique que 
lorsqu'elle est prescrite ponctuellement, par exemple à l'occasion d'une exacerbation de 
BPCO.  Il  serait  intéressant  d'avoir  un  suivi  de  la  dose  cumulée  annuelle  de 
corticostéroïdes pour chaque patient. L'effet controversé de la corticothérapie inhalée 
nous  oblige à  la  prudence44–48.  Le  prescripteur  devrait  aussi  prendre  en compte  les 
autres traitements inducteurs d'ostéoporose, en particulier les  traitements inducteurs 
d'hypogonadisme, mais aussi la levothyroxine à dose freinatrice, les inhibiteurs de la 
pompe à proton, certains antiépileptiques et anti-diabétiques oraux...
■  La limitation des facteurs  de  risque de chute est  nécessaire (iatrogènie,  facteurs 
environnementaux, troubles neurosensoriels).
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3.2) Évaluation systématique du risque
Au vu de l'importante prévalence de l'ostéoporose et des fractures dans la population 
atteinte de BPCO, il semble justifié de réaliser de façon systématique une évaluation 
de ce risque. 
La  recherche  des  antécédents  de  fractures  et  des  tassements  vertébraux 
asymptomatiques  est  particulièrement  importante,  dans  le  cadre  d'une  prévention 
secondaire. 
La recherche des tassements vertébraux implique
• La recherche de douleurs dorso-lombaires.
• La mesure de la taille. Une perte de taille rétrospective de plus de 4 cm ou 
prospective de plus de 2 cm est un signe d'alerte et peut justifier la réalisation 
de radiographies du rachis26.
• Une analyse du rachis sur les dernières radiographies de thorax, en utilisant par 
exemple la méthode semi-quantitative de Genant55.
La notion de fracture, périphérique ou vertébrale, ou la présence de facteurs de risque 
nécessite de se poser la question d'instaurer un traitement anti-ostéoporotique. Cette 
décision se discute en fonction du risque et en fonction du patient. Le risque peut être 
mieux précisé à l'aide de l'outil FRAX, même s'il s'agit d'un outil imparfait. D'autre 
part,  il  faut  prendre  en  compte  l'état  général  du  patient  mais  aussi  son  désir.  La 
décision d'instaurer un traitement peut faire l'objet d'une décision médicale  partagée. 
Ceci implique une information du patient  qui  doit  être claire et  loyale80. Outre les 
effets secondaires des thérapeutiques, il faut citer le problème de l'inobservance dont le 
caractère prévisible peut être un frein licite à l'instauration du traitement.
Ainsi, s'il apparaît que le risque de fracture est important, que l'état général du patient 
le  permet  et  que  le  patient  lui  même  consent  à  une  prise  en  charge,  une 
ostéodensitométrie peut être réalisée, dans les limites des indications officielles.
3.3) Des professionnels à sensibiliser
Les  acteurs  de  la  prise  en  charge  de  l'ostéoporose  sont  nombreux.  Il  s'agit  des 
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professionnels médicaux mais aussi paramédicaux.
Les pneumologues, en tant que spécialistes de la BPCO, devraient être mieux informés 
sur cette comorbidité. L'observatoire de la BPCO (projet COLIBRI-COPD) qui se met 
en place sur la région Rhône-Alpes, pourrait par exemple inclure cet aspect. COLIBRI 
est une base de données sur les caractéristiques des patients porteurs de BPCO, ainsi 
que sur les symptômes de la maladie et les traitements mis en place. Cet outil  est 
disponible sur internet81. A chaque consultation, le pneumologue saisit les informations 
de ses patients sur une plate forme Internet sécurisée. Ce dispositif permettra d'obtenir 
des données statistiques de grande échelle sur la maladie. Il peut aussi servir de dossier 
médical informatisé du patient. Le questionnaire pourrait intégrer un volet spécifique à 
l'ostéoporose  et  au  risque  de  fracture,  en  recherchant  la  présence  d'indications  de 
l'HAS  à  la  réalisation  d'une  ostéodensitométrie  et  éventuellement  en  incluant  une 
évaluation du risque de fracture par le FRAX et du risque de chute par le « Get-up and 
go » test.
Les  rhumatologues,  sont  évidement  des  acteurs  importants  dans  la  gestion  de 
l'ostéoporose.
D'autre part, les radiologues ont leur rôle à jouer, en particulier dans le diagnostic des 
tassements vertébraux. Une étude réalisée aux Etats-Unis chez des femmes de plus de 
60 ans, retrouve la mention d'un tassement vertébral lorsqu'il existe, dans seulement la 
moitié des comptes rendus des radiographies de thorax74.
Les kinésithérapeutes participent au maintien de l'activité physique et à la rééducation 
de l'équilibre du patient. Leur prise en charge dans le cadre d'une hospitalisation pour 
réhabilitation respiratoire pourrait inclure cet aspect, bien que les modalités précises de 
cette prise en charge restent à définir.
Les intervenants à domicile ont un rôle important à jouer, en particulier dans la lutte 
contre les facteurs environnementaux de chute.
Enfin, le  médecin généraliste est en première ligne. Il coordonne l'ensemble de ces 
acteurs. Il participe au dépistage, au traitement et au suivi des maladies chroniques. De 
plus, il peut constater l'environnement et les habitudes du patient pour prévenir les 
risques.
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4) Limites de l'étude
4.1) Liées au mode de recueil
Il s'agit d'une étude rétrospective, basée en partie sur les déclarations des patients. Une 
partie des informations n'étant pas dans le dossier, nous avons dû nous fier souvent à la 
mémoire des patients. 
Il existe une part de subjectivité importante dans l'évaluation du caractère atraumatique 
des fractures, exposant au risque de surévaluer le nombre de fractures dites de fragilité.
Le questionnaire de Fardellone présente aussi une importante part de subjectivité.
4.2) Liées à l'échantillonnage 
La population atteinte de BPCO du CHB n'est  pas représentative de la  population 
BPCO en général. La maladie est souvent à un stade sévère à très sévère.
De plus, le diagnostic de BPCO peut être discuté dans certains cas. Des cas d'asthme 
ou de  dilatation  des  bronches  présentant  une composante  irréversible  d'obstruction 
bronchique sont parfois étiquetés BPCO par excès.
D'autre part, la faible taille de l'échantillon limite la puissance de l'étude.
4.3) Liées à la lecture des radiographies de thorax
La lecture des radiographies n'a pas été réalisée par un radiologue, exposant ainsi à un 
risque de faux positifs, liés par exemple à la présence d'une maladie de Scheuermann, 
des  déformations  arthrosiques...  La  technique  semi-quantitative  permet  une 
concordance de 94 % entre l'interprétation faite par un observateur expérimenté et un 
observateur inexpérimenté selon Genant et al.55
Les patients porteurs de pathologies néoplasiques n'ont pas été exclus de l'analyse, 
ainsi, certains tassements peuvent en fait correspondre à un processus métastatique, 
bien que le bilan d'extension ne le mentionne pas.
De  plus,  l'analyse  des  radiographies  s'est  limitée  au  rachis  interprétable  des 
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radiographies de thorax, excluant ainsi la majeure partie du rachis lombaire.
D'autre  part,  la  méthode semi-quantitative  de  Genant  présente  des  limites,  puisque 
Genant et al.  retrouvait une concordance de 92 % entre l'interprétation faite par un 
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ANNEXE 1 : L'ostéodensitométrie
ANNEXE 2 : FRAX33:
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ANNEXE 3 : Auto-questionnaire fréquentiel de Fardellone60,61
1- Buvez-vous du lait tous les jours ?
Si oui, combien en buvez-vous par jour ?
-nombre de verres/tasses :
-nombre de bols :
Si non, combien en buvez-vous par semaine ?
-nombre de verres/tasses :
-nombre de bols :
2- Mangez-vous des yaourts ou des crèmes dessert ?
si oui, combien par semaine :
3- Mangez-vous du fromage blanc ?
si oui :-Combien de pots de 100 gr par semaine:
-Combien de pots de 500 gr par semaine:
-Combien de pots de 1 kg par semaine:
4-Mangez-vous des petits suisses ?
Si oui -Combien de petits modèles par semaine:
-Combien de grands modèles par semaine:
5-Mangez-vous du fromage à pâte dure ?
Si oui, combien de fois par semaine:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
6- Mangez-vous du fromage à pâte molle ?
Si oui, combien de fois en mangez-vous par semaine:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
7- Mangez-vous de la viande (charcuterie comprise) ou du poisson tous les jours ?
Si oui, combien de fois par jour:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
Si non, combien de fois par semaine:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
8-Combien d'oeufs mangez vous en moyenne par semaine:
9- Combien de fois mangez-vous des pommes de terre par semaine:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
10- Combien de fois mangez-vous des frites par semaine:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
11- Combien de fois mangez vous des pâtes ou de la semoule par semaine:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
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12-Combien de fois mangez-vous des légumes secs (lentilles, haricots sec, pois 
chiches...) par semaines:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
13- Combien de fois mangez-vous des légumes verts (potages compris) par semaine:
Vos portions sont-elles : ‫ petites ‫ moyennes ‫ grandes
14- Quelle quantité de pain mangez-vous en moyenne par jour ?
Si oui : -ficelles par jour :
-baguettes par jour:
-biscottes par jour:
15- Combien mangez-vous de fruits par semaine:
16-Mangez-vous du chocolat au lait (ou blanc) dans la semaine ?
Si oui : -nombre de barres par semaine :
-nombre de tablettes par semaine :
17-Mangez-vous du chocolat noir dans la semaine ?
Si oui : -nombre de barres par semaine :
-nombre de tablettes par semaine :
18-Quelles quantité d'eau du robinet buvez-vous par jour ?
Si oui : -nombre de verres par jour :
-nombre de litres par jour :
19-Buvez-vous de l'eau minérale ?
Si oui : -nombre de verres par jour :
-nombre de litres par jour :
Laquelle buvez vous le plus souvent ?
‫ Badoit ‫ Contrex ‫ Evian ‫ Perrier  
‫ Vichy ‫ Vittel ‫ Hépar ‫ Autre
20- Buvez-vous chaque jour : vin, bière, cidre, ou jus de fruits ?
Si oui, nombre de verres  par jour :
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ANNEXE 4 : Algorithmes de la prise en charge de l'ostéoporose: 
Recommandations 2006 de l'HAS2
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ANNEXE 5 : Algorithme de la prise en charge de l'ostéoporose: 
Actualisation 2012 des recommandations chez les 
femmes ménopausées26
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ANNEXE 6 : Le questionnaire
1) Date du questionnaire :________________________________________________
2) Code patient  :______________________________________________________
3) Date de naissance :___________________________________________________
4) Sexe : ‫ Femme ‫ Homme
5) Code postale :_______________________________________________________
6) IMC :_____________Poids (Kg):____________Taille (m):___________________
7) Stade GOLD :______________________________________________________
 VEMS/CVF:___________________ VEMS (% th) :__________________
PaO2 (mmHg):_________________ Oxygénothérapie: ‫ Non ‫ Oui
8) Tabagisme ‫ Non ‫ Sevré ‫ Actuel 
9) Alcool ≥ 3 verres par jour ‫ Non ‫ Oui 
10) Antécédents relevant d'une indication à la réalisation d'une ostéodensitométrie :
Ostéogenèse imparfaite ‫ Non ‫ Oui 
Hypercorticisme ‫ Non ‫ Oui 
Hyperparathyroïdie primitive ‫ Non ‫ Oui 
Hyperthyroïdie évolutive non traitée ‫ Non ‫ Oui 
Hypogonadisme prolongé ‫ Non ‫ Oui 
11) Antécédents pour l'évaluation du FRAX 
Polyarthrite rhumatoïde ‫ Non ‫ Oui 
Diabète type 1 ‫ Non ‫ Oui 
Malnutrition, Malabsorption ‫ Non ‫ Oui 
Maladie chronique du foie ‫ Non ‫ Oui 
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12) Age de la ménopause :_______________________________________________
13) Chute dans l'année précédente ‫ Non ‫ Oui 
14) Antécédents de fracture(s) vertébrale(s) (hors métastase osseuse):
sans traumatisme majeur: ‫ Non ‫ Oui ,niveau et date_____________
avec traumatisme majeur: ‫ Non ‫ Oui ,niveau:__________________
15) Antécédents de fracture(s) périphérique(s) sans traumatisme majeur :
Sauf crâne, orteils, doigts et vertèbres cervicales
‫ Non ‫ Oui , Site(s):_______________________________________
Date de la dernière fracture:________________________________________
16) ATCD familial au 1er degré de fracture du col du fémur sans traumatisme majeur:
‫ Non ‫ Oui ‫ Ne sait pas 
17) Réalisation d'une ostéodensitométrie ‫ Non ‫ Oui Année:________ 
18) Traitement anti-ostéoporose:
Calcium ‫ Non ‫ Oui 
Vitamine D ‫ Non ‫ Oui  
(quotidien ou 1 dose dans les 3 derniers  mois)
Bisphosphonate. ‫ Non ‫ Ancien ‫ Actuel 
Raloxifène ‫ Non ‫ Ancien ‫ Actuel 
Ranelate de strontium ‫ Non ‫ Ancien ‫ Actuel 
Teriparatide ‫ Non ‫ Ancien ‫ Actuel 
Traitement Hormonal de ménopause ‫ Non ‫ Ancien ‫ Actuel 
19) Traitement inducteur d'ostéoporose
 Corticothérapie systémique ≥ 3 mois  ‫ Non ‫ Ancien ‫ Actuel 
□ <5mg/j □  ≥ 5 mg/j et ≥ 7.5 mg/j □ > 7.5 mg/j
Corticothérapie inhalée ‫ Non ‫ Oui 
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Levothyroxine à dose freinatrice ‫ Non ‫ Ancien ‫ Actuel 
Traitement Inducteur d'Hypogonadisme ‫ Non ‫ Ancien ‫ Actuel 
20) Apports calciques quotidiens  (Auto-questionnaire de Fardellone):___________
21) Information sur le risque d'ostéoporose/fracture ‫ Non ‫ Oui 
22) Grade de Genant de la vertèbre la plus déformée sur la radiographie de thorax de 
profil :
Investigateur 1 :
□ Grade 0 □ Grade 1 □ Grade 2 □ Grade 3
Investigateur 2 :
□ Grade 0 □ Grade 1 □ Grade 2 □ Grade 3
Conclusion :
□ Grade 0 □ Grade 1 □ Grade 2 □ Grade 3
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ANNEXE 7 : Méthode semi-quantitative de Genant55
• Grade 0 = Vertèbre normale.
• Grade 1 = Déformation mineure :
Réduction de 20 à 25 % d'une ou plusieurs des 3 hauteurs 
et diminution de 10 à 20 % de la surface du corps vertébral.
• Grade 2 = Déformation modérée : 
Environ 25 à 40 % de réduction d'une ou plusieurs des 3 hauteurs 
et 20 à 24 % de réduction de la surface du corps vertébral.
• Grade 3 = Déformation sévère : 
40 % au moins de réduction d'une ou plusieurs des 3 hauteurs 
et de la surface du corps vertébral.
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Titre : Prise en charge de l'ostéoporose en tant que comorbidité de la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive : étude rétrospective dans un centre de soins de suite et de réadaptation
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Résumé
Objectif : Confronter la prise en charge diagnostique de l'ostéoporose aux recommandations 
de  la  Haute  Autorité  de  Santé  dans  la  population  souffrant  de  broncho-pneumopathie 
chronique obstructive (BPCO) du centre Henri Bazire (CHB).
Évaluer  la  prévalence  de  la  pathologie  fracturaire  et  la  fréquence  de  la  prise  en  charge 
thérapeutique anti-ostéoporotique dans cette population.
Matériel et méthode :  Nous avons mené une étude rétrospective auprès de 142 patients 
atteints de BPCO du CHB. Les données sont issues de l'interrogatoire et du dossier médical, 
complétées par la recherche de tassements vertébraux à la radiographie de thorax.
Résultats : 64 % des patients présentent une indication à l'ostéodensitométrie. Seuls 26 % de 
ceux-là ont eu cet examen.  55 % des patients sont concernés par la pathologie fracturaire: 
19% ont un antécédent de fracture périphérique de fragilité et 42 % présente au moins un 
tassement vertébral non traumatique. 48 % des patients à risque d'ostéoporose présentent des 
apports calciques insuffisants et ne reçoivent ni supplémentation en vitamine D, ni traitement 
anti-ostéoporotique.  La prise en charge diagnostique et thérapeutique est significativement 
supérieure chez les femmes.
Conclusion :  La  promotion  des  règles hygiéno-diététiques  est  à  encourager  ainsi  que la 
supplémentation en vitamine D voir en calcium si nécessaire. Nous incitons les médecins à 
évaluer systématiquement le risque d'ostéoporose et de fracture chez les patients atteints de 
BPCO. Les indications de dépistage et de traitement sont à discuter au cas par cas.
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Intitulé et adresse de l'unité : Université Joseph Fourier Grenoble 1, Faculté de médecine, 
Domène de la merci, BP170, La Tronche, 38042 Grenoble Cedex
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